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RESUMEN: La infeccin endodntica es la infeccin que afecta al sistema de conductos radiculares y, sin duda, es
el principal agente etiolgico de las periodontitis apicales. Adems, de las bacterias patgenas endodnticas, se ha busca-
do en los ltimos aos asociar la presencia de virus en distintos tipos de patologa endodntica. Los virus que ms se han
buscado y asociado son los pertenecientes a la familia herpesvirus, los cuales se han encontrado presentes en patologas
periapicales principalmente. Se ha buscado adems, relacionar su presencia a patologas que cursan con mayor
sintomatologa, o que presentan a la imagen radiogrfica destrucciones seas periapicales mayores. El rol de los virus en
las lesiones apicales de origen endodntico est an poco claro, se habla de efectos acumulativos a los de las bacterias,
adems de posibles inmunosupresiones locales que favoreceran el crecimiento y el efecto de estas ltimas.
˚
PALABRAS CLAVE: Herpesvirus, virus papiloma humano, citomegalovirus, virus Epstein-Barr, periodontitis
apical, infeccin endodntica, endodoncia.
INTRODUCCIîN
˚
La infeccin endodntica se define como la
infeccin que afecta al sistema de conductos
radiculares y, sin duda, es el principal agente
etiolgico de las periodontitis apicales. Factores
qumicos y fsicos pueden inducir inflamacin
periapical, pero el factor microbiolgico es esencial
para que esta inflamacin pueda persistir y progre-
sar (Siqueira & Rocas, 2009).
˚
Las periodontitis apicales o lesiones
periapicales, es la enfermedad inflamatoria que afec-
ta a los tejidos circundantes de la porcin apical del
diente, causando la destruccin de estos tejidos
(Graunaite et al., 2012; Siqueira & Rocas). Estas in-
fecciones polimicrobianas pueden presentar un curso
agudo o crnico, y tener diversas manifestaciones o
caractersticas clnicas y radiogrficas. El tipo de res-
puesta o variacin en sus caractersticas clnicas pue-
den deberse a los diferentes perfiles microbiolgicos
que se presenten, o a la respuesta inmunitaria del
husped (Slots et al., 2004).
˚
En la actualidad, se utiliza la clasificacin con-
senso de la Asociacin Americana de Endodoncia
(Glickman, 2009), que al hablar de las periodontitis
apicales, distingue: i) Las sintomticas, que pueden ir
o no acompaadas de un rea radiolcida periapical.
ii) Las asintomticas las cuales, que aparecen como
un rea radiolcida periapical, pero no se acompaa
de ninguna sintomatologa clnica.
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El impacto de las periodontitis apicales no es
slo a nivel de cavidad oral, sino tambin en su posi-
ble relacin con diversas patologas o condiciones
sistmicas como diabetes tipo 2 (Lpez-Lpez et al.,
2011) o tabaco e hipertensin (Segura-Egea et al.,
2011), entre otras entidades.
˚
Ms de 500 especies de microorganismos co-
lonizan la cavidad oral, pero slo de 15 a 30 son las
que se detectan con frecuencia en los canales infec-
tados, pudiendo ser las responsables de la mayora
de las periodontitis apicales en individuos inmunol-
gicamente competentes. Otro nmero menor de es-
pecies pueden verse involucradas en otro tipo de ca-
sos, particularmente en los casos de fracasos post
endodoncia (Siqueira & Rocas).
˚
Los virus son agentes ulcerognicos y
cancerognicos en la cavidad oral y su infectacin es
frecuente en la mucosa y zona perioral. Las patolo-
gas orales que se relacionan con agentes virales, son
lceras orales, tumores y otras patologas como la
periodontitis marginal y liquen plano entre otras. Por
esto, en los ltimos aos se ha buscado relacionar
diversos virus, adems de las bacterias especficas,
con periodontitis apicales sintomticas y asintomticas,
utilizando para su deteccin tcnicas de
inmunohistoqumica y la deteccin en cadena de la
polimerasa (PCR) (Li et al., 2009; Sabeti et al., 2003;
Saboia-Dantas et al., 2007).
˚
En los ltimos aos, la atencin de los estudios
se ha centrado en la deteccin de virus de la familia
herpesvirus. Particularmente, los estudios se enfocan
en el virus Epstein Barr o VHS-4 (VEB),
Citomegalovirus o VHS-5(CV) y Herpes simplex (VHS
1 y 2). Sin embargo, Ferreira et al. (2011), buscaron y
detectaron en muestras de exudado purulento de abs-
cesos apicales agudos, la presencia de otros virus
pertenecientes a la familia herpesvirus, como el VHS-
6, VHS-8, adems de buscar y detectar la presencia
del virus papiloma humano.
˚
Virus asociados a patologas endodnticas. Los
herpesvirus o virus pertenecientes a la familia
herpesviridae, son una de las mayores familias virales
presentes en la cavidad oral. Son virus DNA (doble
cadena lineal) y el tamao del virin de herpesvirus
vara de 120-150 nm. Presentan una cpside
icosadrica, tegumento proteinceo y una envoltura
con glicoprotenas virales. Se conocen 8 tipos de es-
pecies de herpesvirus humano: Herpes simplex 1
(HSV-1), Herpes simplex 2 (HSV-2), Varicela-zster
(VZV) o herpes virus 3, Epstein-Barr (EBV) o herpes
virus 4, Citomegalovirus˚ (CMV) o herpes virus 5, Her-
pes virus 6 (HHV-6), 7 (HHV-7) y 8 (HHV-8). Cada
uno de estos virus difiere en caractersticas biolgi-
cas y clnicas (Slots, 2009).
El HSV-1 y 2 se ha buscado en diversos estu-
dios, sin embargo, en ninguno se presenta con una
diferencia estadsticamente significativa, se presen-
tan casos aislados, lo que parece indicar que estos
virus no estaran asociados a un potencial rol en las
enfermedades endodnticas (Chen et al., 2009;
Ferreira et al.; Heling et al., 2001; Li et al.; Rosaline
et al., 2009; Sabeti et al., 2003a; Sabeti et al., 2003b;
Sabeti & Slots, 2004; Sabeti et al. 2003c).
˚
A su vez, el VZV se ha buscado en tres estu-
dios, en los que aparece presente en un nmero muy
bajo de muestras, incluso un caso en que apareca
presente, se asoci finalmente a un diagnstico erra-
do de herpes zster, el cual present sintomatologa
similar a una pulpitis irreversible sintomtica (Chen
et al.; Ferreira et al.; Li et al.). El HHV-4 o EBV es uno
de los que ms se ha asociado en estudios a patolo-
ga endodntica, encontrndose presente en un sig-
nificativo nmero de muestras˚ en comparacin con
grupos control sanos (Chen et al.; Ferreira et al.;
Herndi et al., 2010; Li et al.; Ozbek et al., 2013;
Rosaline et al.; Sabeti et al., 2012; Sabeti et al., 2003a,
2003b, 2003c; Sabeti & Slots, 2004; Saboia-Dantas
et al.; Slots et al.; Sunde et al., 2008; Yazdi et al.,
2008; Yildirim et al., 2006).
El HHV-5 o Citomegalovirus (CMV) tambin,
junto al EBV es uno de los ms estudiados (Andric et
al., 2007; Chen et al.; Ferreira et al.; Herndi et al.,
2010; Li et al.; Ozbek et al.; Rosaline et al.,; Sabeti et
al., 2012; Sabeti et al., 2003a, 2003b, 2003c; Sabeti
& Slots, 2004; Saboia-Dantas et al. Slots et al.; Sunde
et al.; Yazdi et al.; Yildirim et al.); sin embargo, en
estudios en los que aparece presente en muestras
con patologa endodntica no hay diferencia
estadsticamente significativa con los grupos contro-
les (Herndi et al., 2010; Li et al.), por lo que su po-
tencial rol en la patologa endodntica, es controver-
tido. La principal asociacin viral encontrada en los
estudios fue la de CMV y EBV, presente en casi un
tercio de las muestras con patologa endodntica
estudiada (Herndi et al., 2010; Li et al.; Ozbek et al.;
Sabeti et al., 2012; Sabeti et al., 2003a, 2003b, 2003c;
Sabeti & Slots, 2004; Saboia-Dantas et al. Slots et
al.; Sunde et al.; Yazdi et al.; Yildirim et al.). En dien-
tes temporales con patologa periapical tambin se
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ha evaluado la presencia de estos virus en un total
de 12 muestras, estando presente el EBV en 8 y el
CMV en 7, diferencia estadsticamente significativa
al ser comparada con el grupo control (premolares
sanos extrados por motivos ortodncicos) (Yildirim
et al.).
˚ Con respecto a la deteccin del HHV-6, exis-
ten dos estudios que han buscado este virus. Herndi
et al. (2011), lo detect en 8 de 40 muestras de lesio-
nes periapicales, y Ferreira et al. detectaron su pre-
sencia en 2 de 33 muestras de abscesos apicales
agudos. Ferreira et al., adems, estudiaron la pre-
sencia de HHV-7 y HHV-8 en abscesos apicales agu-
dos, encontrando HHV-7 en slo una muestra de
abscesos apicales y en una control, en cambio,
albuscar el HHV-8, encontr que en 18 de las 33
muestras de abscesos, el virus apareca presente.
La presencia de este virus se asocia fuertemente a
poblacin VIH (+), sin embargo, de los pacientes del
estudio, ninguno era portador del VIH (Ferreira et al.).
˚
El HPV, pertenece a la familia papillomaviridae,
es un virus de doble cadena de DNA, circular, del
cual se han identificado ms de 120 tipos. Es un vi-
rus pequeo, tiene tropismo epitelial y no presenta
envoltura. En los humanos se han asociado a una
variedad de lesiones epiteliales proliferativas, inclu-
so se ha asociado a condiciones premalignas o ma-
lignas (Kumaraswamy & Vidhya, 2011). No obstante
se han encontrado pocos estudios que detecten su
presencia asociado a patologa endodntica, el ms
reciente, lo asocia˚ a abscesos apicales agudos
(Ferreira et al.), resultando positivo en 3 de las 33
muestras de exudado purulento.
˚
Virus y su relacin con la sintomatologa y el ta-
mao de las lesiones apicales radiculares. Se ha
buscado correlacionar la presencia de agentes virales
especficos con patologa endodntica que cursa con
sintomatologa como tumefaccin, dolor, sensibilidad
al morder, a la palpacin o a la percusin.˚ Los virus
que han aparecidos asociados a este tipo de lesio-
nes son el virus de Epstein-Barr y el Citomegalovirus,
solos o asociados (Sabeti et al., 2003c, 2012; Sabeti
& Slots; Slots et al.). Sin embargo, en otros estudios
no se ha encontrado ninguna relacin
estadsticamente significativa al comparar la presen-
cia viral entre periodontitis apicales sintomticas y
asintomticas (Andric et al.; Herndi et al., 2010; Li
et al.; Ozbek et al.).
˚
En relacin a la presencia de virus segn el
tamao de la lesin apical, los resultados difieren.
Sabeti et al. (2003a), Sabeti & Slots y Herndi et al.
(2010, 2011) encuentraron una relacin entre la pre-
sencia de virus EBV, CMV y HHV-6 subtipo B en le-
siones apicales de gran tamao. Por el contrario Li et
al. no encuentra diferencia estadsticamente signifi-
cativa.
˚
En la actualidad, falta describir el rol de los vi-
rus en las lesiones periapicales, postulndose˚ posi-
bles efectos acumulativos de la presencia de virus,
ms bacterias endopatgenas y la activacin de me-
canismos inmunes proinflamatorios que pueden
manifestarse en un aumento de la reabsorcin
periapical y en sntomas clnicos. La presencia del vi-
rus puede causar una inmunosupresin local, que fa-
vorezca el crecimiento bacteriano en el peripice. Por
otro lado los virus pueden estar presentes y replicarse
en el ser humano, pero sin causar sntomas, por esto
se debe ser cuidadoso al considerar la relevancia cl-
nica de la presencia viral. Es importante el conocer y
entender˚ las nuevas interacciones microbiolgicas que
se producen en las patologas endodnticas, las cua-
les podran dar luces para nuevos enfoques teraputi-
cos, buscando mejorar el pronstico de las terapias.
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ABSTRACT: Endodontic infection is an infection of the root canal system and undoubtedly is the main etiological agent
of apical periodontitis.˚ In recent years, research has aimed to associate the presence of virus and endodontic bacterial pathogens
in the different types of endodontic disease. The most common viruses that have been researched and associated are members
of the herpesvirus family, which are mainly present in periapical pathologies. Furthermore, research has been carried out
relating their presence to pathologies with important symptoms, or those where radiographic imaging shows extensive apical
bone reabsorption. The role of viruses in apical lesions of endodontic origin are still unclear, it hypothesizes the cumulative
effect with bacteria, in addition to possible local immunosuppression that favors the growth and the effect of bacteria.
˚
KEY WORDS: Herpes virus, human papillomavirus, human cytomegalovirus, Epstein-barr virus, apical
periodontitis, endodontic infection, endodontic.
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